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El término cáncer de ovario se utiliza para definir to‐
das  aquellas  neoplasias malignas  que  crecen  en  el 





can  siguiendo  criterios  histológicos  y  genéticos  en 
cinco grandes grupos: serosos de alto grado (80% de 
los  diagnósticos  y  de  características más  agresivas, 
responsables del 80% de las muertes debidas al cán‐








ovario  la  supervivencia  no  ha mejorado  en  los  últi‐
mos 40 años. ¿A qué se debe? 
En  primer  lugar  al  diagnóstico  tardío  debido  a  que 
sus  síntomas  clínicos  son  compartidos  con  otras 
afecciones de menor importancia. Así, un 80% de los 
casos  se  diagnostican  cuando  la  enfermedad  ya  ha 
diseminado a órganos pélvicos  (lo que se denomina 
estadio FIGO  II), al abdomen  (FIGO  III) o  fuera de  la 
cavidad peritoneal (FIGO IV) y sólo el 20% presentan 
el tumor todavía confinado en el ovario (FIGO  I). Di‐




mientos  con  terapias  habituales  (quimioterapia  y/o 
radioterapia),  lo  que  denominamos  resistencia  de 
novo  o  refractariedad  al  tratamiento.  Además,  tu‐
mores que sí  responden  inicialmente al  tratamiento 
con  quimioterapia,  evolucionan  rápidamente  en  el 

































nes  son  quimiotácticas:  las  células  que  lo  expresan 
serán atraídas hacia zonas del organismo que expre‐
sen  su  molécula  ligando,  en  este  caso  CXCL12 
(también conocido como SDF1). Se han descrito al‐
tos niveles de expresión de CXCR4 y un papel impor‐
tante  del  receptor  en  el movimiento  de  células  he‐





Nuestros  resultados  han  permitido  descubrir  que 






















forma de  las células mesenquimales  (como  las célu‐
las llamadas fibroblastos). Las células que siguen una 
mayor EMT serán las más móviles y metastáticas. 
Nuestro estudio  también demuestra que para  la  in‐
ducción de EMT por parte de CXCR4 es necesaria  la 







tos  que  son  capaces  de  bloquear  la  función  de 
CXCR4 directamente o inhibir a Src en distintas fases 
de  su  desarrollo  clínico  (Chaudary  2017;  Ocana 
2017). Hemos podido demostrar que estos compues‐
tos inhibidores de CXCR4 son capaces de provocar la 












nódulos metastáticos.  En  segundo  lugar,  un  tumor 
positivo  para  CXCR4  sabemos  que  será  sensible  al 
tratamiento  con  inhibidores  dirigidos  a  bloquear  la 
acción de esta molécula e incluso, a fármacos contra 
la  actividad  de  Src.  Estos  inhibidores  también  ten‐
drán un efecto positivo sobre  las metástasis y dise‐
minaciones  locales. Por  tanto,  este descubrimiento 
ofrecerá a las pacientes que presenten un tumor po‐
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